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Introdução: A Hemorragia Intracerebral corresponde a até 15% de todos os Acidentes 
Vasculares Cerebraiss, e apresenta elevada mortalidade. A expansão do volume hemorrágico 
após a primeira Tomografia Computorizada ocorre em até 32% dos pacientes e está associada 
a pior prognóstico de sobrevivência e independência. Até à data estudos de intervenções para 
diminuir a ocorrência desta complicação não têm produzido benefícios clínicos, apesar de 
diminuirem efetivamente a expansão. A ausência de critérios estabelecidos para identificar 
subgrupos em maior risco de expansão do hematoma e como tal maior probabilidade de 
resposta clínica às intervenções pode explicar estes resultados. O objetivo deste estudo é a 
identificação de fatores de risco clinicamente acessíveis para expansão do hematoma que 
permitamidentificar doentes com maiores probabilidades de benefício com tratamento. 
Métodos: Recolheram-se no estudo todos os doentes com diagnóstico de “Hemorragia 
Intracerebral” que estiveram internados na Unidade de Acidente Vascular Cerebral do Centro 
Hospitalar Cova da Beira entre 1 de Janeiro de 2013 e 31 de Dezembro de 2014. Excluiram-se 
pacientes com hemorragia subdural ou subaracnoidea pura, hemorragia secundária a evento 
isquémico, e hemorragia secundária a neoplasia. Da população inserida no estudo foram 
recolhidas variáveis imagiológicas, clínicas e analíticas e avaliadas para associação com 
ocorrência de expansão de hematoma. 
Resultados: Dos 43 casos em que foi possível o seguimento do volume hemorrágico, ocorreu 
expansão em 41,9% (18 casos). O grupo com expansão do hematoma apresentou valores 
medianos superiores de pressão arterial diastólica (84,0 contra 78,0 mmHg; p=0,033), 
aspartato aminotransferase (33,0 contra 24,0 U/L; p=0,010), lactato desidrogenase (480,5 
contra 368,0 U/L; p=0,002), volume inicial de hematoma (21,04 contra 8,18 mL; p=0,013), 
volume inicial de edema vasogénico (15,25 contra 5,26 mL; p=0,005) e desvio da linha 
mediana (5,72 contra 2,72 mm; p=0,000). A ocorrência de expansão foi mais frequente em 
pacientes com desenvolvimento de infeção (44,4% contra 12,0%; p=0,031) e hidrocefalia 
(33,3% contra 0%; p=0,003) ao longo do internamento, e falecimento  (38,9% contra 8,0%; 
p=0,023). Em modelo de regressão logística, foram preditores de expansão o desvio da linha 
mediana(odds ratio: 5,181 com p=0,05) e os valores de aspartato aminotransferase (odds 
ratio: 1,087 com p=0,023). 
Discussão: O volume inicial de hematoma, volume inicial de edema vasogénico, desvio da 
linha mediana, aspartato aminotransferase e lactato desidrogenase estão associados a maior 
risco de expansão hemorrágica. O desvio da linha mediana e a aspartato aminotransferase 
permitiam prever com precisão a ocorrência de expansão, mas a sua utilidade necessita de 
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Introduction: Intracerebral hemorrhage comprises up to 15% of all strokes, and has high 
mortality. Expansion of hemorrhagic volume after the first computer tomography occurs in up 
to 32% of patients and is associated with worse survival and independency outcomes. So far, 
studies of interventions designed to avoid this complication have failed to produce clinical 
benefit, despite effective decrease of expansion. The absence of established criteria that 
identify subgroups at greater risk of hematoma expansion and as such higher chances of 
clinical response to interventions might explain these results. The goal of this study is to 
identify clinically accessible risk factors for hematoma expansion that will allow identification 
of patients with greater probability of benefitting from treatment directed at controlling 
hemorrhage.  
Methods: Data was retrieved from every patient admitted to the Stroke Care Unit at the 
Centro Hospitalar Cova da Beira with the diagnosis of Intracerebral Hemorrhage from January 
1, 2013 to December 31, 2014. Patients with pure subdural or subarachnoid hemorrhage, 
hemorrhage secondary to an ischemic event and hemorrhage secondary to neoplasia were 
excluded from the study. Radiological, clinical and analytical variables were collected for the 
study population, and evaluated for association with development of hematoma expansion.  
Results: Of the 43 cases in which fit was possible to track the evolution of hematoma 
volumes, expansion was present in 41.9% (18 cases). The group with hematoma expansion had 
higher median values of diastolic arterial pressure (84.0 versus 78.0 mmHg; p=0.033), 
aspartate aminotransferase (33.0 versus 24.0 U/L; p=0.010), lactate dehydrogenase (480.5 
versus 368.0 U/L; p=0.002), initial hematoma volume (21.04 against 8.18 mL; p=0.013), initial 
perihematomal edema volume (15.25 versus 5.26 mL; p=0.005) and median line deviation 
(5.72 versus 2.72 mm; p=0.000). Occurrence of expansion was more frequent in patients that 
developed infections (44.4% versus 12.0%; p=0.031) e hydrocephalus (33.3% versus 0.0%; 
p=0.003) during the course of hospital stay, and death (38.9% versus 8.0%; p=0.023). In a 
logistic regression model, the following two factors were predictive of expansion: median line 
deviation (odds ratio: 5.181 com p=0.05) and aspartate aminotransferase (odds ratio: 1.087 
com p=0.023). 
Discussion: The initial hematoma volume, the initial perihematomal edema volume, median 
line deviation, aspartate aminotransferase and lactate dehydrogenase are associated with 
increased risk of hemorrhagic expansion. Deviation of the median line and aspartate 
aminotransferase levels were capable of accurately predicting hematoma expansion, but their 














Lista de Tabelas xi 
Lista de Acrónimos xiii 
1.  Introdução 1 
2.  Métodos 3 
3.  Resultados 5 
4.  Discussão 9 















Folha em branco 
 xi 
Lista de Tabelas 
 




























Lista de Acrónimos 
w 
ATC Angiografia por Tomografia Computorizada 
ALT Alanina Aminotransferase 
AST Aspartato Aminotransferase 
AVC Acidente Vascular Cerebral 
ECG Escala de Coma de Glasgow 
EH Expansão de Hematoma 
GGT Gama-glutamil Transpeptidase 
HIC Hemorragia Intra-cerebral 
HTA Hipertensão Arterial 
IC Intervalo de confiança 
LCR  Líquido Cefalorraquidiano  
LDH Lactato Desidrogenase 
NIHSS National Institute of Health Stroke Scale 
OR Odds Ratio 
PCR Proteína C Reativa 
TP Tempo de Protrombina 
















A Hemorragia Intra-cerebral (HIC) corresponde a 10-15% de todos os AVCs, (1) com 
incidência de 24,6 em 100.000 pessoas-ano. (2) Este é o subtipo mais letal de AVC, com 
mortalidade a 3 meses de 34%, (3) contribuindo também para incapacidade importante. Ao 
fim de um ano após o episódio de HIC, entre 61% a 88% dos pacientes terão falecido ou 
estarão a sofrer de incapacidade grave. (2) Da mortalidade secundária a HIC, 46% ocorre nos 
primeiros três dias após início dos sintomas. (4) 
Vários fatores associados a maior risco de desenvolver HIC espontânea foram 
identificados, sendo que o principal fator de risco, contribuindo para a etiologia da maioria 
dos casos de HIC é a HTA crónica. (5) Outros fatores de risco importantes incluem o consumo 
recente e pesado de álcool e tratamento anticoagulante atual, sendo que o risco de HIC 
associada a uso de anticoagulantes está dependente da intensidade da anticoagulação. (5) A 
HIC associada a anticoagulantes tem mais frequentemente origem cerebelar do que HICs de 
outras etiologias, e apresenta também pior prognóstico. (6,7) A utilização de Varfarina está 
associada a duplicação da taxa de mortalidade por HIC, para valores de aproximadamente 
60%. (8) 
Em pacientes com HIC, o principal preditor de mortalidade e outcome funcional é o 
volume inicial do hematoma. (9) Outros preditores de baixo prognóstico identificados no 
contexto de HIC incluem a idade, a pontuação na GCS à apresentação, tratamento 
anticoagulante, hemorragia interventricular, desenvolvimento de hidrocefalia, e EH. (6,10-
15) A ATC permite a visualização de spot-sign, um marcador de hemorragia ativa e 
consequente expansão, também associado a um prognóstico funcional baixo. (16) 
A EH, tal como a INR e a HTA, é um dos poucos fatores de prognóstico passíveis de 
modificação terapêutica. (17,18) Ocorre EH clinicamente significante em 13-32% dos 
pacientes ao longo da hospitalização, (19) com maior frequência nos pacientes sujeitos a CT 
em 3 horas desde o início dos sintomas. (20) Um aumento de volume hemorrágico em 10% 
condiciona um aumento da mortalidade em 5% (12) A relação entre a EH e o outcome é 
contínua no trabalho de Delcourt et al. (21) 
Vários fatores já associados a maior risco de EH são maior volume inicial do HIC, 
(22,23) a utilização de anticoagulantes e antiplaquetários, (22) menor tempo desde início dos 
sintomas até ao TAC-CE inical, (7,24) e a presença de “spot-sign” na ATC. (16,20) A presença 
de APOE ε3 aumenta o risco de EH na HIC lobar, (25) mas a sua deteção rápida não está ainda 
disponível no contexto clínico. A TA sistólica à apresentação e antecedentes de HTA também 
têm sido associados a EH. (26) Hematomas com morfologia irregular têm maior risco de EH 
quando comparados a hematomas regulares. (26,27) 
O volume do hematoma pode ser obtido por técnicas semi-automáticas, como 
planimetria e rendering de volume 3D, ou através da fórmula ABC/2 ou ABC/2 com C 
ajustado. (28) A fórmula ABC/2 sobrestima marcadamente o volume do hematoma em até 
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39,2%, sendo menos exatas que as técnicas semi-automáticas. (27,29) Na maioria dos estudos, 
a EH é apresentada como uma variável dicotómica, e não existe consenso em relação ao 
limiar utilizado, mas de acordo com Dowlatshahi et al,  (19) limiares de 3 mL ou 26% do 
volume inicial maximizam sensibilidade mantendo especifidade razoável. Limiares expressos 
em volume absoluto apresentam maior valor preditivo positivo de baixo prognóstico do que 
limiares de expansão relativos, mesmo depois de se controlar para volume do hematoma à 
apresentação. (19) 
 Ensaios clínicos dirigidos a limitar a EH, através do controlo da HTA ou da reversão do 
estado anticoagulante, têm sido bem-sucedidos embora sem subsequente benefício clínico. 
(30,17) Esta contradição pode dever-se em parte aos efeitos adversos da terapia associados à 
dificuldade em seleção de pacientes com maior risco de expansão hemorrágica, para os quais 
tratamento anti-expansivo tenha maior probabilidade de traduzir benefício. Nesse sentido, é 
importante identificar fatores mais confiáveis para risco de EH. 
 Este estudo tem como objetivo identificar variáveis epidemiológicas clínicas, para-
clínicas e imagiológicas que permitam mais eficazmente prever o risco de expansão 
hemorrágica no paciente com HIC e prever os subtipos de doentes que tenham maior 
probabilidade de resposta clínica ao controlo da hemorragia.  
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2. Métodos 
Para este estudo retrospetivo, recolheram-se dados relativos a pacientes internados 
na Unidade de AVC do Hospital Pêro da Covilhã do Centro Hospitalar Cova da Beira, no 
período de tempo entre 1 de Janeiro de 2013 e 31 de Dezembro de 2014, com o objetivo de 
identificar fatores de risco para expansão de hematoma em contexto de AVC hemorrágico. 
Foi considerado critério de elegibilidade a classificação diagnóstica de “Hemorragia 
Intracerebral”, definido como défice neurológico súbito secundário a hemorragia com 
afetação do parênquima cerebral confirmada por TAC-CE. 
Foram excluídos os pacientes com hemorragia subdural e subaracnoídea puras, e 
casos de AVC isquémico com transformação hemorrágica. Excluíram-se também os doentes 
com diagnóstico subsequente de neoplasia como etiologia hemorrágica. 
Através de acesso ao processo clínico informatizado de cada doente, recolheram-se 
dados referentes a variáveis secundárias epidemiológicas, como o sexo e a idade; 
comorbilidades, como HTA, tabagismo, dependência de álcool, Diabetes Mellitus e AVC 
prévio; medicação atual, nomeadamente uso crónico de medicação anticoagulante, e uso 
crónico de medicação antiplaquetar. Foram recolhidas adicionalmente variáveis clínicas, 
como a temperatura central à apresentação, pressão arterial à apresentação; e a 
apresentação clínica, como descritos no relatório clínico do Serviço de Urgências. A 
apresentação clínica foi dividida em seis classificações: défice neurológico isolado, no qual se 
incluem síndrome confusional, afasias, alterações comportamentais, alterações de equilíbrio 
e agnosias; hemiparesia com e sem défice neurológico; hemiplegia com e sem défice 
neurológico; e coma. Foi registado o desenvolvimento de complicações durante o 
internamento, nomeadamente infeção, deterioração neurológica, crises convulsivas e 
desenvolvimento de hidrocefalia, com base na descrição das mesmas no relatório de alta da 
Unidade de AVC. Do mesmo modo foi obtida a classificação de Rankin à data da alta. 
Registou-se a ocorrência de morte e o tempo desde a admissão ao falecimento, sendo 
contabilizadas apenas os óbitos no intervalo de 90 dias após a admissão. 
Adicionalmente, obtiveram-se os valores da hemoglobina, contagem plaquetar, 
creatinina, ureia, PCR, TP, TTPa, Glicémia, AST, ALT, GGT e LDH para todos os pacientes, 
quando presentes nas primeiras análises realizadas ou no Serviço de Urgências ou já em 
Internamento. 
Recolheram-se também dados imagiológicos das primeiras três TAC-CE de cada 
paciente, como a presença de hemorragia ventricular, desvio da linha mediana por efeito de 
massa, leucoencefalopatia, e localização do hematoma. Quanto à localização, os casos foram 
divididos em quatro categorias, nomeadamente hematomas lobares ou subcorticais, 
hematomas nos gânglios da base, hematomas cerebelares, e hematomas do tronco encefálico. 
Identificou-se o corte com maior área de hemorragia. Mediram-se subsequentemente o maior 
diâmetro de hemorragia (A) e o maior diâmetro a 90º de A (B). Multiplicou-se o número de 
 4 
cortes onde era visível hemorragia pela distância entre cada corte (C). Adaptou-se a fórmula 
ABC/2 de Kothari et al, (31) para obter uma estimativa de volume hemorrágico, considerado a 
variável principal do estudo. Obtiveram-se do mesmo modo os valores A, B e C 
correspondentes para o volume de edema perihemorrágico, subtraindo-se deste o volume do 
hematoma. Definiu-se como EH significativa o aumento do volume do hematoma em 3 mL (19) 
entre qualquer das três TACs (A-B, A-C, B-C).  
A distribuição das variáveis contínuas foi analisada através do teste de Kolmogorov-
Smirnov, concluindo-se que na sua maioria as variáveis não cumpriam uma distribuição 
normal, pelo que se justificou a realização de testes não paramétricos para análise 
estatística. A associação entre a ocorrência de EH e as variáveis contínuas recolhidas foi 
consequentemente testada através do teste de U de Mann-Whitney. A associação entre as 
variáveis independentes binomiais e a EH foi testada através do teste de Qui-Quadrado de 
Pearson. Onde pelo menos uma das células apresentou uma contagem esperada <5, este teste 
foi substituído pelo teste de Fisher, e a significância respetiva acompanhada pelo símbolo (*). 
As variáveis com associação a EH determinada nos testes descritos ou variáveis com 
associação esperada com base em estudos anteriores foram então inseridas num modelo de 
regressão logística com seleção Forward Stepwise. Considerou-se significância estatística em 
p≤0,05 para todos os testes. 
O protocolo do estudo foi aprovado pelo Concelho de Administração do Centro 




Foram identificados 67 casos de AVC hemorrágico, tendo sido excluídos 4 casos de 
hemorragia subaracnoídea, 1 caso de hemorragia subdural, 6 casos de AVC isquémico com 
transformação hemorrágica, e 1 caso de hemorragia secundária a meningioma. No total, a 
amostra ficou constituída por 55 casos de HIC, 65,5% dos quais eram do sexo masculino, para 
34,5% do sexo feminino. A média de idades foi 73, com um desvio padrão de 11,6. A idade 
mais baixa foi de 40 anos, e a mais alta de 91 anos. 
 Dos 55 casos, 32,7% foram admitidos no SU com clínica de hemiparésia sem outros 
défices neurológicos associados, 25,5% apresentavam hemiparésia com défice cognitivo, 18,2% 
apresentavam apenas défices cognitivos sem manifestações motoras, 1,8% (1 caso) apresentou 
hemiplégia sem défice cognitivo, 5,5% apresentaram Hemiplegia com défice cognitivo e 16,4% 
deram entrada no SU em coma. 
 A localização mais frequente da hemorragia foi os gânglios da base, com 61,8% (34 
pacientes) de todos os casos. Hematoma lobar ou subcortical ocorreu em 27,3% (15 
pacientes), e hematomas cerebelares corresponderam a 7,3% (4 pacientes). Ocorreu um caso 
de hematoma no tronco encefálico (1,8%). 
 Registaram-se 18 óbitos, correspondendo a uma taxa de mortalidade a 3 meses de 
32,7%. Destes, 50% ocorreram nas primeiras 72 horas desde a apresentação, e 27,8% nas 
primeiras 24 horas. O último óbito registou-se ao 59º dia. 
 Foram registadas complicações durante o internamento em 25 casos, correspondendo 
a 45,5% da população em estudo, e 88,9% dos pacientes que faleceram. As complicações 
foram infeciosas em 12 casos, correspondendo a 21,8%. Episódios convulsivos ocorreram em 3 
casos, ou 5,5%, e desenvolvimento de hidrocefalia em 9 casos, ou 16,4%. Deterioração 
neurológica durante o internamento ocorreu em 16 casos, correspondendo a 29,1%. 
 Dos 55 casos de HIC, 43 apresentavam pelo menos duas TAC-CEs, permitindo avaliar a 
alteração do volume hemorrágico. Foi observada EH significativa em 41,9% destes, 
correspondendo a 18 casos.  
 A relação entre a ocorrência de EH e as variáveis contínuas recolhidas está explicitada 
na tabela 1. 
 A ocorrência de EH foi mais comum no sexo masculino, sendo que 48,1% destes casos 
tiveram EH, em comparação com 31,3% de indivíduos do sexo feminino que desenvolveram EH 
(p=0,278).  
 Ocorreu EH em 45,9% dos pacientes com história de HTA, em comparação a 16,7% (1 
caso) dos pacientes sem HTA (p=0,375*). Dos pacientes com história de DM, 63,6% 
desenvolveram EH, e apenas 35,5% dos pacientes sem DM tiveram EH (p=0,159*). 
 A ocorrência de EH foi mais frequente em pacientes medicados com antiplaquetários, 
sendo que 54,5% destes desenvolveram EH, em contraste com 39,4% dos pacientes que não 
tomavam este tipo de medicação (p=0,480*).   
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Percentil Percentil  
Sig 25 50 75 25 50 75 
Idade (anos) 70,50 77,00 80,50 65,50 73,00 82,00 0,563 
Temperatura 
(ºC) 








67,5 78,0 88,5 19,0 84,0 102,5 0,033 
Hemoglobina 
(g/dL) 
12,65 13,70 14,30 13,00 13,95 14,80 0,666 
Plaquetas 
(/µL) 
142.000,00 175.000,00 202.500,00 112.500,00 147.500,000 191.750,00 0,083 
Creatinina 
(mg/dL) 
0,69 0,90 1,095 0,65 0,75 0,90 0,171 
Ureia (mg/dL) 25,50 36,00 49,00 27,50 37,50 46,00 0,941 
PCR (mg/L) 0,178 0,360 0,668 0,173 0,695 1,590 0,182 
TP (segundos) 11,50 12,10 13,25 11,70 12,40 21,13 0,631 
TTPa 
(segundos) 
25,40 27,30 30,15 25,50 27,75 35,53 0,815 
Glicémia 
(mg/dL) 
109,75 135,00 167,75 111,00 138,00 161,00 1,000 
AST (U/L) 19,00 24,00 31,50 26,00 33,00 43,25 0,010 
ALT (U/L) 15,00 18,00 24,75 17,00 23,00 33,25 0,065 
GGT (U/L) 13,00 18,00 75,00 21,00 42,00 405,00 0,3001 




1,85 8,18 20,26 9,66 21,04 44,49 0,013 
Volume Inicial 
de Edema (mL) 
2,65 5,26 11,70 5,09 15,25 44,96 0,005 
Efeito de 
massa (mm) 
0,00 2,72 3,21 4,31 5,72 6,29 0,000 
 
1A significância exata é exibida neste teste. 
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 Similarmente, apesar de ausência de significância estatística, a percentagem de EH 
em pacientes a tomar medicação anticoagulante, 50,0%, foi superior à dos pacientes que não 
tomavam este tipo de medicação, com 39,4% (p=0,717*). 
 Em relação a alterações observadas no TAC-CE inicial, 47,6% dos pacientes nos quais 
foi descrita a presença de leucoencefalopatia isquémica desenvolveram EH, para 36,4% dos 
pacientes sem esta alteração (p=0,455). Em pacientes com hemorragia ventricular na 
primeira TAC, 53,8% desenvolveram subsequentemente EH, o que aconteceu só em 36,7% dos 
pacientes sem envolvimento ventricular (p=0,294). Não se observaram casos de hidrocefalia 
na TAC-CE nos grupos com e sem EH. 
EH ocorreu em 66,6% dos pacientes com história de hábitos tabágicos, mas em 0,0% 
dos pacientes em que esses antecedentes foram negados. Constatou-se EH em 50,0% dos 
pacientes com hábitos alcoólicos e em 50,0% dos pacientes em que esses hábitos foram 
negados. 50,0% dos pacientes com história de AVC prévio demonstraram EH, em comparação 
com 40,5% dos pacientes sem este fator. Não foi possível calcular qui-quadrado de Pearson ou 
teste de Fisher para nenhuma destas variáveis (tabagismo, álcool e AVC prévio). 
Não houve diferença estatisticamente significativa (p=0,881*) entre a ocorrência de 
EH nas diferentes localizações de hemorragia inicial, embora a ocorrência de EH tenha sido 
menos frequente nas hemorragias dos gânglios da base e do cerebelo, sendo que 39,3% e 
33,3% dos casos, respetivamente, desenvolveram EH. Em contraste, a incidência de EH nas 
hemorragias lobares ou subcorticais foi 50%. Não foi possível comparar hematomas do tronco 
encefálico, uma vez que só houve um caso, e este não apresentava as duas TAC-CEs 
necessárias para estabelecer EH. 
O desenvolvimento de infeção durante o internamento foi mais frequente nos 
pacientes com aumento do volume hemorrágico, já que 44,4% destes e apenas 12,0% do grupo 
sem EH desenvolveram esta complicação (p=0,031*). Ocorreu crise convulsiva em apenas um 
paciente, pertencente ao grupo de EH e correspondendo a 5,6% do mesmo (p=0,419*). Todos 
os pacientes que desenvolveram hidrocefalia durante o internamento pertenceram ao grupo 
de EH, perfazendo 33,3% deste (p=0,003*). Deterioração neurológica durante o internamento 
ocorreu em 27,8% dos pacientes com EH, mas em apenas 12,0% dos pacientes sem EH 
(p=0,247*). 
 O curso clínico terminou em morte em 38,9% do grupo com EH, mas em apenas 8,0% 
do grupo sem EH (p=0,023*). 
A classificação mediana na escala de Rankin na nota de alta foi de 4 para os pacientes 
que sofreram EH e 3 para os pacientes sem EH (p=0,078*). 
Realizou-se uma regressão logística multivariável na qual foram inseridos as variáveis 
de medicação anticoagulante, medicação antiplaquetária, TA sistólica, TA diastólica, AST, 
LDH, volume inicial de hematoma, e efeito de massa na linha mediana inicial, para avaliar a 
associação com EH. As variáveis que contribuíram significativamente para o modelo de 
regressão logística foram o valor de AST (OR=1,087 e IC 95% [1,011; 1,168] e p=0,023) e efeito 
de massa na linha mediana (OR=5,181 e IC 95% [1,504; 17,849] e p=0,05). O modelo foi 
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estatisticamente significativo (X2=25,231 p=0,000), e explicou 75,6% da variação na ocorrência de 
EH (R2 de Nagelkerke). O modelo apresentou uma sensibilidade de 83,3% e especificidade de 
89,5% um valor preditivo positivo de 83,3% e valor preditivo negativo de 89,5%.  
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4. Discussão 
Neste estudo foram encontradas associações estatisticamente significativas (α=0,05) 
entre o desenvolvimento de EH e a TA diastólica à apresentação, o valor de AST, o valor de 
LDH, o volume inicial de hematoma, o volume inicial de edema vasogénico, o efeito de massa 
do hematoma através da linha mediana, a ocorrência de infeção e a ocorrência de 
hidrocefalia durante o desenvolvimento, e o falecimento. Estes resultados são na sua maioria 
concordantes com aqueles relatados em estudos anteriores. (9-12,14,15,17-24,26,32-34)  
Observou-se uma forte associação entre o desenvolvimento de EH e a evolução para 
morte (p=0,023*), com uma taxa de mortalidade a 3 meses quase 5 vezes superior no grupo 
com EH em comparação com o grupo sem EH. Estes resultados confirmam o significado 
prognóstico do aumento do volume hemorrágico após admissão, frequentemente relatado na 
literatura. (12,14,19,21)  
A ocorrência de EH esteve associada a um risco três vezes superior de desenvolver 
infeção durante internamento (p=0,031*). Esta associação pode traduzir, por um lado, um 
menor nível de consciência durante mais tempo em pacientes com EH, com resultante maior 
duração de ventilação invasiva e cateter vesical. (35) Por outro lado, este estudo não está 
preparado para estabelecer uma ordem temporal entre EH e o desenvolvimento de infeção. 
Considera-se que estes resultados possam surgir devido a um maior risco de EH como 
complicação do processo infecioso, ou então uma combinação dos dois fatores.  
Houve uma relação estatisticamente significativa entre EH e o desenvolvimento de 
hidrocefalia. (p=0,003) Esta associação é plausível fisiopatologicamente, com a contribuição 
do efeito de massa do hematoma e edema circundante crescentes para a obstrução dos 
ventrículos ou por hemorragia intraventricular com resultante desequilíbrio entre secreção e 
reabsorção do LCR, pelo que a hidrocefalia é uma complicação frequentemente relatada de 
HIC. (32)  
A ocorrência de EH estava fortemente associada a um volume inicial de hematoma 
maior (p=0,013), em concordância com as observações relatadas frequentemente na 
literatura, (20,22,23,26) e tratando-se de uma relação intuitiva, uma vez que hematomas 
maiores à apresentação têm mais frequentemente múltiplos focos hemorrágicos (27) e 
condicionam maior efeito de massa sobre as estruturas circundantes. 
O volume de edema vasogénico observado na primeira TAC-CE apresentou uma forte 
associação com o desenvolvimento de EH subsequente (p=0,005). O edema traduz tecido 
lesado que pode progredir para perda de integridade vascular e subsequente EH. 
Alternativamente, uma relação entre o volume inicial de hematoma e o volume inicial de 
edema pode explicar a maior parte da associação entre o volume de edema e EH.  
O desvio da linha mediana na primeira TAC-CE foi significativamente mais 
pronunciado no grupo com EH (p=0,000). Este desvio representa o efeito de massa do 
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hematoma sobre todas as estruturas circundantes, e maior efeito de massa comporta também 
maior deterioração do parênquima e maior risco de ressangramento.  
Em semelhança ao relatado por Fujii Y, et al, (26) a os valores de AST foram 
significativamente superiores no grupo de EH (p=0,010), sem ser observada diferença entre os 
valores de ALT, com valores no limiar de significância (p=0,065). É improvável que esta 
associação traduza dano hepático, uma vez que a mediana de valores tanto de AST como ALT 
se encontram inferiores aos valores de referência usados pelo CHCB (38 U/L e 41 U/L, 
respetivamente) e a ALT, com origem hepática mais frequente, não mostrou associação 
significativa com EH. Estes resultados poderão, por isso, traduzir maior libertação de AST em 
tecido cerebral com maior grau de lesão, e consequentemente maior risco de EH. 
Valores mais elevados de LDH mostraram-se associados ao desenvolvimento de EH 
(p=0,002). Tratando-se de um marcador não específico de lesão tecidual, este valor elevado 
na primeira análise pode plausivelmente traduzir maior envolvimento do parênquima cerebral 
e maior risco de progressão da hemorragia. 
Ao contrário do que seria expectável tendo em conta a literatura publicada (26,33), 
não se observou neste estudo associação entre a TA sistólica à apresentação e o 
desenvolvimento de EH (p=0,109). Tratamento de controlo da TA administrado entre a 
medição inicial e a avaliação do segundo volume hemorrágico pode ter atenuado o efeito da 
TA sistólica na ocorrência de EH. Por outro lado, houve uma associação estatisticamente 
significativa entre valores mais elevados de TA diastólica à apresentação e o desenvolvimento 
de EH (p=0,033). Este resultado pode corresponder a uma menor resposta da TA diastólica a 
tratamento de controlo da TA. 
Apesar da história de HTA ser o principal fator de risco conhecido para HIC 
espontânea, e de ter sido apontada por vários autores como fator de risco para EH, 
(18,20,26,33) não se obteve significância estatística para essa associação no atual estudo 
(p=0,375*). Tendo em conta os mecanismos fisiopatológicos e a literatura antecedente, 
apesar da falta de significância no estudo atual, pode-se afirmar que existe uma clara 
tendência para ocorrer EH mais frequentemente em pacientes com história de HTA. A 
percentagem de EH em pacientes com HTA foi muito superior à dos pacientes sem este fator, 
e a ausência de significância pode ser justificada pelo tamanho reduzido do grupo sem HTA, 
com apenas 6 indivíduos. 
Embora a ocorrência de EH tenha sido mais frequente no grupo de pacientes que 
fizeram medicação antiplaquetária ou medicação anticoagulante, não foi possível estabelecer 
uma correlação com significância estatística (p=0,480* e p=0,717*, respetivamente). O uso de 
medicação antiplaquetária foi associada a maior risco de EH em Broderick, et al, (22) e o uso 
de medicação anticoagulante está frequentemente associado a maior risco de EH (20,24), 
pelo que a ausência de significância neste estudo pode ser em parte devida ao número muito 
reduzido de pacientes medicados com antiplaquetários e anticoagulantes na amostra. Por 
outro lado, o tratamento médico com adequada correção do INR pode mascarar esta 
associação em pacientes com diagnóstico de HIC. 
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Embora o estado hipocoagulante seja relatado como um fator de risco para HIC 
(5,8,13) e subsequente EH, (17,20,24) não se detetou no presente estudo uma associação 
entre os valores de TP e TTPa e o desenvolvimento de EH (p=0,631 e p=0,815, 
respetivamente). Os resultados obtidos são compatíveis, mesmo assim, com uma tendência 
para maiores TPs e TTPas à apresentação em pacientes com EH. Levanta-se a possibilidade de 
esta associação ser mascarada por correção médica do estado hipocoagulante entre a 
obtenção das amostras sanguíneas e as TAC-CEs de controlo, o que pode prevenir uma parte 
da EH por anticoagulação.   
Tem sido relatada maior ocorrência de HIC em pacientes com leucoencefalopatia 
isquémica, bem como pior prognóstico nestes pacientes (34), mas no nosso estudo essa 
associação não se traduziu também em risco estatisticamente significativo de EH (p=0,455). 
Os pacientes com hemorragia ventricular na TAC-CE inicial apresentaram maior incidência de 
EH, mas esta associação não foi significativa (p=0,294). Em estudos anteriores, a hemorragia 
intraventricular tem sido associada a mortalidade, mas esta associação não está 
necessariamente ligada à EH. (9-11,15) A existência de continuidade hemorrágica para os 
ventrículos implica descompressão do hematoma, pelo que o volume total de hemorragia 
(volume de hematoma parenquimatoso adicionado ao volume de hemorragia ventricular) 
poderá ser maior, sem aumento do volume da hemorragia contida no parênquima. A medição 
de volume hemorrágico ventricular não fez parte do âmbito deste estudo. 
A relação entre o desenvolvimento de EH e uma classificação de Rankin superior seria 
intuitiva dada a relação estabelecida em outras investigações entre a EH e o prognóstico 
neurológico dos pacientes. (19,21,26) Neste estudo a relação não pôde ser demonstrada, 
apesar de uma classificação mediana superior no grupo com EH (p=0,085). De modo 
semelhante À HTA e ao uso de medicação anticoagulante e medicação antiplaquetária, a 
escala de Rankin estava relatada em um número reduzido de pacientes com múltiplos TAC-
CEs. A principal razão para ausência de escala de Rankin na nota de alta foi falecimento, 
tratando-se de um outcome mais comum em pacientes com EH, e dificultando o 
estabelecimento de uma associação estatisticamente significativa. 
Apenas o valor de AST e o efeito de massa inicial na linha mediana permitiram a 
previsão de EH em modelo de regressão logística, mas o modelo resultante teve elevada 
precisão e sugere a possibilidade de utilização destes parâmetros como estratificação de risco 
para EH. Estes resultados requerem posteriormente validação em estudo prospetivo. 
Este estudo apresenta como limitações principais tratar-se de uma análise 
retrospetiva, implicando não ser possível controlar a forma como os dados foram recolhidos. 
Isto resulta na irregularidade de muitas variáveis, como os antecedentes de hábitos tabágicos 
e alcoólicos e a escala de Rankin, que estavam ausentes numa grande percentagem dos 
pacientes. Outra consequência deste tipo de análise foi a incapacidade de recolher a 
pontuação do NIHSS, um importante fator de prognóstico (19) que poderá ter também 
importante associação com EH. Essa possível associação terá de ser avaliada em estudos 
prospetivos futuros. Do mesmo modo, a condição de estudo retrospetivo leva a não ser 
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possível padronizar o tempo de recolha das TAC-CE, e deste modo muitos pacientes com 
morte nos primeiros dias após apresentação não têm segunda TAC-CE e não é possível neles 
avaliar o nível de EH. Disto resulta uma subestimação de EH, e consequentemente uma 
amostra mais limitada no grupo de EH. Outra limitação refere-se à impossibilidade de 
encontrar uma TAC-CE de um paciente, resultando em uma amostra artificialmente menor 
para análise de EH. É ainda de salientar o tamanho reduzido da amostra, o que condiciona o 




Este estudo mostra que os valores de LDH e AST, a TA diastólica, o volume de 
hematoma inicial, o volume de edema vasogénico inicial, e o efeito de massa inicial na linha 
mediana eram significativamente superiores no grupo que viria a desenvolver EH. Um modelo 
de regressão logística mostra que a combinação dos valores de AST e efeito de massa inicial 
na linha mediana previam o desenvolvimento de EH com elevada sensibilidade e 
especificidade. Apesar de serem relatados como fatores de risco para EH em muitos estudos, 
a utilização de medicação anticoagulante, a TA sistólica, e antecedentes de HTA não 
estiveram significativamente associados a maior incidência de EH neste estudo. O 
desenvolvimento de EH mostrou estar associado a maior mortalidade a 3 meses, maior risco 
de desenvolvimento de complicações infeciosas durante o internamento, e a risco de 
desenvolvimento de hidrocefalia durante o internamento. 
Impera a necessidade de um estudo mais amplo no tempo, de preferência prospetivo 
e com uma população maior para se poder confirmar com maior rigor as associações 
observadas, gerar critérios de previsão de EH e melhor conhecer a realidade da HIC no Centro 
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